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  :ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻗﻠﺐ و اﻣﺮوزه ﺑﻴﻤﺎري
ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻠﻞ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ  اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﻳﻜﻲ از ﺷﺎﻳﻊ
ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ . ﺑﺎﺷﺪ و ﻧﺎﺗﻮاﻧﻲ در ﺟﻮاﻣﻊ ﻣﻲ
ﻫﺎ روز ﺑﻪ روز  ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﺮ ﺑﺮوز و ﺷﻴﻮع اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري
ﻫﺎ، ﺑﺨﺼﻮص   و ﺗﺸﺨﻴﺺ دﻗﻴﻖ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎريهﺷﺪاﻓﺰوده 
. ﺰ اﻫﻤﻴﺖ اﺳﺖﻳﻴﺎر ﺣﺎ ﺣﺎد ﻣﻴﻮدﻛﺎرد ﺑﺴاﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس
  ﻫﺎي ﺳﺮم ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻴﺎر ﻣﺘﺪاوﻟﻲ  اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي آﻧﺰﻳﻢ
  
ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺸﻜﻮك ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس 
ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي ﻛﻪ از  ﻣﻴﻮﻛﺎرد در آﻣﺪه و از ﻣﻴﺎن آﻧﺰﻳﻢ
ﺷﻮﻧﺪ ﻓﻘﻂ  ﻣﻴﻮﻛﺎرد اﻧﻔﺎرﻛﺘﻪ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺧﻮن آزاد ﻣﻲ
ﺗﻌﺪاد ﻛﻤﻲ از آﻧﻬﺎ ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺑﻪ 
ﮔﻴﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﻠﻲ اﻧﺪازه .ت روﺗﻴﻦ ﻛﺎرﺑﺮد داردﺻﻮر
 و (HDL=ezinegordyheD etatcaL )ﻻﻛﺘﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز
( KPC=sanikohpsohP enitaerC)ﻛﺮاﺗﻴﻦ ﻓﺴﻔﻮﻛﻴﻨﺎز 
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﻫﺎي ﺳﺮم ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻴﺎر ﻣﺘﺪاوﻟﻲ ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺸﻜﻮك ﺑﻪ  اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي آﻧﺰﻳﻢ :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
و اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي آن اﺷﺎره ( HDL )اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد در آﻣﺪه ﻛﻪ از ﻣﻴﺎن آﻧﻬﺎ ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﻪ ﻻﻛﺘﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد   ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارت،HDL ﺗﺎم ﺑﻪ HDLﺴﻪ ﻧﺴﺒﺖ ف اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﺎﻳﻫﺪ. ﻛﺮد
  .ﺑﻮد( AU) و آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار( IM) ﻣﻴﻮﻛﺎرد
 UCCﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ ، AU ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ 11 و IM ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ 011  ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﺗﺤﻠﻴﻠﻲدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ : ﺑﺮرﺳﻲروش
 ﻧﻮار ﻗﻠﺐ، ﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲﻳﻋﻼ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻓﺮد ﺑﺮ اﺳﺎس .ﻓﺘﻨﺪ ﻣﻄﺎﻣﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻣﻮردﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻛﺒﺎﺗﺎن ﻫﻤﺪان 
 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺑﺴﺘﺮي 84 ﺗﺎ 42ﺳﺮم   ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارتHDL ﺗﺎم و HDLﻣﻴﺰان . ﺑﻮد  ﺗﻐﻴﻴﺮات آﻧﺰﻳﻤﻲو( GCE)
و ﺗﺒﺪﻳﻞ آن ﺑﻪ ﻧﻴﻜﻮﺗﻴﻦ آﻣﻴﺪ آدﻧﻴﻦ  (HDAN) ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻘﺪار ﻣﺼﺮف ﻧﻴﻜﻮﺗﻴﻦ آﻣﻴﺪ آدﻧﻴﻦ دﻳﻨﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ ﻓﺴﻔﺎت
 و ﻣﻦ وﻳﺘﻨﻲ ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ tداده ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن ﻫﺎي آﻣﺎري . اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ (DAN)دﻳﻨﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ 
  .ﻧﺪﮔﺮدﻳﺪ
  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪان و در ﺑﻴﻤﺎر1/72±0/81 IM ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اندر ﺑﻴﻤﺎر  ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارتHDL ﺗﺎم ﺑﻪ HDL ﻧﺴﺒﺖ :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 وﺳﻌﺖ درﮔﻴﺮي ،ﺣﺮارت ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ HDL ﺗﺎم ﺑﻪ HDLﻧﺴﺒﺖ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ . (<P0/100) ﺑﻮد 2/15±1/93 AU
 HDLﻧﺴﺒﺖ  (.<P0/10)اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﻓﺖ ( KPC)و ﻣﻴﺰان ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﻓﺴﻔﻮﻛﻴﻨﺎز ( ﺗﻌﺪاد ﻟﻴﺪﻫﺎي درﮔﻴﺮ) ﻣﻴﻮﻛﺎرد
 IM و ﺑﺮوز آرﺗﻴﻤﻲ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل IMﺑﺮوز ﺑﻠﻮك ﺑﻪ دﻧﺒﺎل  و IM ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارت ﺑﺎ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ و ﻧﻮع HDLﺗﺎم ﺑﻪ 
  .ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺪاﺷﺖ
 IMﺗﺮ   ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارت ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﻪ ﻋﻨﻮان وﺳﻴﻠﻪ اي ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ دﻗﻴﻖHDL ه ﮔﻴﺮي از اﻧﺪاز:ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
 . اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮد
  
 .ﻛﺮاﺗﻴﻦ ﻓﺴﻔﻮﻛﻴﻨﺎز ،ﺗﺎمﻧﺎز ژ ﻻﻛﺘﺎت دﻫﻴﺪرو، آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار،اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻗﻠﺒﻲ :واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي
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  ﻫﻤﻜﺎران  و ﻗﺎﺳﻤﻲ ﺑﺼﻴﺮدﻛﺘﺮ ﺣﻤﻴﺪرﺿﺎ    IMﻻﻛﺘﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارت و ﺗﺸﺨﻴﺺ 
74 
زﻣﺎن آﻏﺎز و ﻃﻮل  ،ﻣﻴﺰان. ﺮم ﻛﺎرﺑﺮد ﮔﺴﺘﺮده اي داردﺳ
  .ﻣﺪت اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﺮ آﻧﺰﻳﻢ ﺟﻨﺒﻪ ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ دارد
 ﺳﺎﻋﺖ 84ﺎ  ﺗ42HDL  ﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢـــاﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌ
  ﻮﻛﺎردـــﺎد ﻣﻴـــﻮس ﺣــــﺮوع اﻧﻔﺎرﻛﺘــــــﭘﺲ از ﺷ
آﻏﺎز ﻣﻲ ﺷﻮد و ﻇﺮف ( IM=noitcrafnI laidracoyM)
 روز 41 ﺗﺎ 8 روز از ﺷﺮوع درد ﺑﻪ ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ و 6 ﺗﺎ 3
ﻻﻛﺘﺎت . ﮔﺮددﭘﺲ از اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺑﻪ ﺣﺪ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﺎز ﻣﻲ
 (t-HDL= )latot ezinegordyheD etatcaLدﻫﻴﺪروژﻧﺎزﻛﻞ
ﻲ دارد وﻟﻲ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﻮارد ﻳﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﺎﻻﺣ
آﻧﻤﻲ ﻣﮕﺎﻟﻮ ، ﻣﺜﺒﺖ ﻛﺎذب در ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﻫﻤﻮﻟﻴﺰ
،  اﺣﺘﻘﺎن ﻛﺒﺪي، ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻛﺒﺪي، ﻟﻮﻛﻤﻴﺎ،ﺑﻼﺳﺘﻴﻚ
 ،آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻮي، اﻧﻮاع ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﻢ ﻫﺎ، ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻮي ﺑﻴﻤﺎري
  ﻫﺎي ﻋﻀﻼﻧﻲ و ﺷﻮك ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﻴﻤﺎري، ﻣﻴﻮﻛﺎردﻳﺖ
  .(1 )ﻣﻲ ﺷﻮد
. آﻧﺰﻳﻢ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ اﻳﺰو5 از HDL
 اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ دﻗﺖ ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ را 5 ﺳﺮم ﺑﻪ HDLﺗﻔﻜﻴﻚ 
ﺪه ﺑﺮ روي ــﺎم ﺷـــدر ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠ. دﻫﺪﺰاﻳﺶ ﻣﻲــاﻓ
ﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ـﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻫـــ، ﻃHDLﻫﺎي  ﻢــاﻳﺰوآﻧﺰﻳ
 ﻛﻪ ﺳﺖﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﻣﺘﻔﺎوت ﻫﺎي ﻏﻴﺮ ﻃﺒﻴﻌﻲ  ﻃﺮح
ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل اﻓﺰاﻳﺶ  .ﺪــﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨـ ــﻧﺴﻮج درﮔﻴ هﻣﺸﺨﺺ ﻛﻨﻨﺪ
آﻧﻤﻲ  آﻧﻤﻲ ﻣﮕﺎﻟﻮﺑﻼﺳﺘﻴﻚ، ﻣﻴﻮﻛﺎرد، اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس در 1-HDL
 2-HDL ﺷﻮد و و دﻳﺴﺘﺮوﻓﻲ ﻋﻀﻼﻧﻲ دﻳﺪه ﻣﻲﻫﻤﻮﻟﻴﺘﻴﻚ
 ﻫﺎ، ﻟﻮﻛﻤﻴﺎ،ﭘﺎﻧﻜﺮاﺗﻴﺖ، ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد، در
آﻧﻤﻲ ﻫﻤﻮﻟﻴﺘﻴﻚ و دﻳﺴﺘﺮوﻓﻲ  آﻧﻤﻲ ﻣﮕﺎﻟﻮﺑﻼﺳﺘﻴﻚ،
ﭘﺎﻧﻜﺮاﺗﻴﺖ و  در ﻟﻮﻛﻤﻴﺎ،. ﻳﺎﺑﺪﻋﻀﻼﻧﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
 4-HDL اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ و اﻓﺰاﻳﺶ 3-HDL ﻫﺎ ﺎﻛﺎرﺳﻴﻨﻮﻣ
 ﻲ اﺣﺘﻘﺎﻧﻲ ﻗﻠﺐ،ﻳﻧﺎرﺳﺎ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس رﻳﻪ،  در5-HDL و
 .ﺳﻴﺮوز ﻛﺒﺪي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﮔﺮدد ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ و
   در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ اﺣﺘﻘﺎن ﻛﺒﺪي اﻓﺰاﻳﺶ  ﻋﻤﺪﺗﺎً5-HDL
ﻫﺎي ﻛﺒﺪي و  اﻣﺮوزه ﻣﻮاردي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﻴﻤﺎري .ﻳﺎﺑﺪﻣﻲ
 ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ (t-HDL) ﺗﺎم HDLﻋﻀﻼﻧﻲ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ 
 از اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد HDLﻫﺎي  ﺑﺎ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ
  .(1) ﻣﻴﻮﻛﺎرد اﻓﺘﺮاق داده ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
 HDL ﻛﻞ درﺻﺪ71–72 1-HDLﺑﻄﻮر ﻃﺒﻴﻌﻲ 
در اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد . ﺷﻮد ﺗﺎم را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲ
 و 1-HDL از  در ﺳﺮم ﻋﻤﺪﺗﺎًHDLﻣﻘﺎدﻳﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ 
ﻳﺎد د ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ز دو اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻤﻲ ﻛﻪ در ﻣﻴﻮﻛﺎر2-HDL
  .(1،2)ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ 
  دﻗﻴﻖ ﺗﺮ ازﺪﺗﻮاﻧ  ﻣﻲ1-HDLاﻧﺪازه ﮔﻴﺮي 
 از اﻳﺴﻜﻤﻲ  IM اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎردﺗﺎم در اﻓﺘﺮاق HDL
 .(3،4) ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﻛﻤﻚ ﻧﻤﺎﻳﺪ
 اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ و ﻧﺴﺒﺖ HDLﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻛﻪ 
  1-HDL ﺑﺎﺷﺪ اﻓﺰاﻳﺶ1ﺑﻴﺸﺘﺮ از  2-HDL/1-HDL
 ﻧﺎﻣﻨﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﻌﺪ DL deppilF را ﻃﺮح  2-HDLﺑﻪ
از اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد، اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻛﻠﻴﻪ و در 
. ﻴﺮ آﻧﻤﻲ ﻫﻤﻮﻟﻴﺘﻴﻚ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﮔﺮددﻣﻮارد ﻫﻤﻮﻟﻴﺰ ﻧﻈ
 ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد 42 ﺗﺎ 21ﻇﺮف 
 ﺑﺼﻮرت ﻃﺮح HDLﻫﺎي  ﻧﻤﻮدار ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ
راﻧﻲ ﻛﻪ دﭼﺎر ﺑﻴﻤﺎ درﺻﺪ 08در .  در ﻣﻲ آﻳﺪ deppilF
 ﺳﺎﻋﺖ 84اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ اﻳﻦ ﻃﺮح ﻃﻲ 
.  ﺗﺪاوم ﻧﻤﻲ ﻳﺎﺑﺪاول ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﻗﻲ ﻣﻲ ﻣﺎﻧﺪ وﻟﻲ ﺿﺮورﺗﺎً
 IMﻛﻪ در ﻛﻤﺘﺮ از ﻧﻴﻤﻲ از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  ﺑﻄﻮري
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺗﺎ ﭘﺎﻳﺎن ﻫﻔﺘﻪ اول ﺣﺘﻲ ﺑﺎ وﺟﻮد ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن 
 وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺘﻪ DL deppilF ﻃﺮح  ، ﺳﺮمHDLﻣﻘﺪار 
 1-HDLﺑﺴﻴﺎري از آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ . (6 )ﺑﺎﺷﺪ
اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ IM  را ﮔﺰارش ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ در 2-HDL/
  .(1،5) ﻳﺎﺑﺪ
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻌﻴﺎر 1ﺑﻴﺸﺘﺮ از 2-HDL/1-HDL   ﻧﺴﺒﺖ
  درﺻﺪ09ﻧﻴﺰ ﺗﺎ  0/67 ﺣﺘﻲ ﻧﺴﺒﺖ . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪIM ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ
 .(6)  ﺣﺎد اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻮده اﺳﺖIMﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ 
 1-HDL در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ اﻓﺰاﻳﺶ
 T-HDL/1-HDLﻧﺴﺒﺖ  و L/UI 001از ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺸﺘﺮ
اﺗﻔﺎق  IM ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  درﺻﺪ39 در 04.0ﺑﻴﺸﺘﺮ از 
  .(7) ﻣﻲ اﻓﺘﺪ
ﻣﻮاردي ﻛﻪ  ﻫﺎي آن در  و اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢHDL
ﺑﻪ ﺣﺪ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﺮﮔﺸﺘﻪ اﺳﺖ ﻳﻌﻨﻲ وﻗﺘﻲ ﻛﻪ از  KPC
   روز ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻛﺎر 4 ﺗﺎ 2اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد 
  .(6) رود ﻣﻲ
ﻛﻪ 1-HDL   اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﻛﻤﻴﺴﺘﺮي ﺟﻬﺖشرو
  ﻖـــي ﺑﺎﻓﺘﻲ اﻧﺠﺎم ﻣﻲ ﺷﻮد، روﺷﻲ دﻗﻴﻫﺎ ﺑﺮ روي ﺳﻜﺸﻦ
D
wo
ln
ao
ed
 d
orf
m
oj 
nru
.la
ks
mu
a.s
i.c
a r
1 t
1:3
+ 0
40
03
no 
W 
de
en
ds
ya
A 
gu
su
3 t
ht0
02 
71
  8831ﺑﻬﺎر / 1، ﺷﻤﺎره 11دوره / ﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮدﮕﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸ
84 
  .(8) در ﺗﻌﻴﻴﻦ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس در ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺐ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻫﻮازي 
 ﻣﺮﺗﺒﻂ داﻧﺴﺘﻪ 1-HDL/5-HDLﻣﻴﻮﻛﺎرد ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻧﺴﺒﺖ 
ﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠ  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ روي ﻣﻮش.(9) ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻫﺎي  رﺳﻴﺪه اﻧﺪ ﻛﻪ ﻫﺎﻳﭙﻮﻛﺴﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﭘﺘﺮن اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ
ﺑﺪﻳﻦ ﺻﻮرت ﻛﻪ ﭘﺲ از ﺑﺮﮔﺮداﻧﺪن . ﺗﻐﻴﻴﺮ دﻫﺪ  راHDL
ﻫﺎ از ﻫﺎﻳﭙﻮﻛﺴﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﺮﻳﻊ در  ﻣﻮش
  .(01)  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ2-HDL و 1-HDL
  ﺑﺎ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻣﻘﺪار آﻟﻔﺎ ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ ﺑﻮﺗﻴﺮات دﻫﻴﺪروژﻧﺎز
( DBH =esanegordyheD etarytubyxordyH-ahpla)
اﻣﺮوزه ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه .  را ﺗﺨﻤﻴﻦ زد 1-HDLﻧﻴﺰ ﻣﻲ ﺗﻮان
 ﻧﻤﺎﻳﺎﻧﮕﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ DBHاﺳﺖ ﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
 (.11)  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ1-HDLﺑﺨﺼﻮص  و HDLاﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي 
ﺗﻮﺳﻂ ﺗﻜﻨﻴﻜﻲ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﺗﻜﻨﻴﻚ  DBHﺳﻨﺠﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
   ﻧﺴﺒﺖﻣﻌﻤﻮﻻً.  اﻧﺠﺎم ﻣﻲ ﮔﻴﺮدHDLاﻧﺪازه ﮔﻴﺮي 
در اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس .  ﻣﺘﻐﻴﺮ اﺳﺖ1/6 ﺗﺎ 1/2 ﺑﻴﻦ t-HDL/ DBH 
  .(1) ﻣﻲ رﺳﺪ 1/2 ﺗﺎ 0/8 اﻳﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻴﻮﻛﺎرد
 KPCﺰﻣﺎن ـــﮔﻴﺮي ﻫﻤﻂ اﻧﺪازهــــﺗﻮﺳ
، ﺗﻠﻔﻴﻘﻲ از HDLو  (esaniK ohpsohP enitaerC)
و وﻳﮋﮔﻲ ﺑﺎﻻ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ  KPCﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﺎﻻ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 
  .(21)  ﺣﺎﺻﻞ ﻣﻲ ﺷﻮدHDL
ﻃﺮح  ﺗﺮ ﺷﺎﻣﻞ وﺟﻮد ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺗﻠﻔﻴﻘﻲ دﻗﻴﻖ
 BM- esanikohpsohP enitaerC و DL deppilF
 ﺳﺎﻋﺖ اول ﭘﺲ از ﺣﻤﻠﻪ ﺣﺎد 84 ﻇﺮف )BM-KPC(
ﭘﺲ از  deppilF DL ﻃﺮح.  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪIMﻣﺸﻜﻮك ﺑﻪ 
 42ﻫﺮﮔﺎه ﻇﺮف . ﺷﻮد  اﻳﺠﺎد ﻣﻲBM-KPCﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪن 
دو ﻣﻌﻴﺎر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﻮﻧﺪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻗﻄﻌﻲ ﺧﻮاﻫﺪ  ﺳﺎﻋﺖ ﻫﺮ
ﺪه ﻧﺸﻮﻧﺪ  ﻣﻌﻴﺎر ﻓﻮق ﻣﺸﺎﻫ2 ﺳﺎﻋﺖ 84ﻫﺮ ﮔﺎه ﻇﺮف . ﺑﻮد
ﻗﺎﻃﻌﻴﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي .  رد ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪIMﺗﺸﺨﻴﺺ 
 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻪ اﻧﺪازه ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺣﺎد 84 ﭘﺲ از IMﺗﻠﻔﻴﻘﻲ در رد 
    .(1،2)  ﺳﺎﻋﺖ اول ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﺪ84ﻳﻌﻨﻲ 
  ـ ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ1:ﻨﻜﻪاﻳﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ 
ـﺎﻓﺰاﻳﺶ 2.  وﺟﻮد داردIM و وﻗﻮع DBH/t-HDL
 و ﺑﺨﺼﻮص HDL در ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ DBH
ﺑﺎ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻣﻘﺪار  ـ3. ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ  1-HDLاﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ 
   ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارت ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖHDL
از  ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺸﺘﺮ 1-HDL  اﻓﺰاﻳﺶ-4 . ﭘﻲ ﺑﺮدHDL 1-
 در 04.0ﺑﻴﺸﺘﺮ از   t-HDL/1-HDLﻧﺴﺒﺖ و  L/UI 001
ﻟﺬا اﻳﻦ .  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺷﻮدIM ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  درﺻﺪ39
 ﺑﻪ t-HDLﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﻛﺮدن ﻧﺴﺒﺖ ﻫﺪف ﺑﺎ ﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌ
ﺑﻪ ﺟﺎي ﻃﺮح  ( ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارتHDL )1-HDL
ﻻ ﺑﺎو در ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺗﻠﻔﻴﻘﻲ ( 2-HDL/1-HDL )deppilF
 اﻧﺠﺎم  ﺑﻪ روش دﻳﮕﺮIMدرﺻﺪ ﺗﺸﺨﻴﺺ درﺳﺖ ﺑﺮدن 
  .ﺷﺪ
  
   :ﺑﺮرﺳﻲروش 
ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎران  ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ -در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ
ن ﻫﻤﺪان در  ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻛﺒﺎﺗﺎUCCﺑﺴﺘﺮي در ﺑﺨﺶ 
 ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ AU ﻳﺎ IM ﻣﺎه ﻛﻪ ﺑﺎ ﺷﻚ ﺑﻪ 6ﻣﺪت 
ﺑﺮ اﺳﺎس روش  .ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻣﻌﻪ را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ دادﻧﺪ
ﺗﻌﺪاد ( modnaR elpmiS) ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﺳﺎده
 ﺑﻴﻤﺎر 011و  IM ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 011 ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺸﺘﻤﻞ ﺑﺮ 022
ﺟﻬﺖ ﺑﺮ اﺳﺎس روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﺳﺎده  AUﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
روش ﺟﻤﻊ آوري داده ﻫﺎ ﺑﻪ  .اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺻﻮرت ﭘﺮ ﻛﺮدن ﭼﻚ ﻟﻴﺴﺖ ﺑﺮ اﺳﺎس اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻮﺟﻮد 
ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻓﺮد در ﻫﻨﮕﺎم  .در ﭘﺮوﻧﺪه ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻮد
ﺗﺮﺧﻴﺺ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺳﺎزﻣﺎن ﺟﻬﺎﻧﻲ 
 ﺗﻐﻴﻴﺮات ،GCE ﻧﻮار ﻗﻠﺐ ،ﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲﻳﻋﻼ) OHWﺑﻬﺪاﺷﺖ 
  .ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﺮﻓﺖ (آﻧﺰﻳﻤﻲ
 آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﺮ روي ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪه ﻧﻤﻮﻧﻪ :ﻪ ﮔﻴﺮيروش ﻧﻤﻮﻧ
ﺳﺮم ﺑﻴﻤﺎر ﻛﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت روﺗﻴﻦ ﺟﻬﺖ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي 
 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺑﺴﺘﺮي ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﺪ، 84 ﺗﺎ 42 HDL
ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺧﻮﻧﮕﻴﺮي اﺿﺎﻓﻲ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر ) .اﻧﺠﺎم ﻣﻲ ﮔﺮﻓﺖ
 ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ HDL ﺗﻮﺗﺎل و HDL ﻣﻴﺰان (ﺗﺤﻤﻴﻞ ﻧﺸﺪ
 زه ﮔﻴﺮي  ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺑﺴﺘﺮي اﻧﺪا84 ﺗﺎ 42ﺳﺮم ﺣﺮارت 
 ﻣﻲ ﺷﻮد، 1-HDLاز آﻧﺠﺎ ﻛﻪ ﻫﻤﻮﻟﻴﺰ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ  .ﺷﺪ
ﻫﺎي ﻻزم ﺟﻬﺖ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از اﻳﺠﺎد ﻫﻤﻮﻟﻴﺰ در  ﻣﺮاﻗﺒﺖ
  .ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﻣﺪ
 ﺷﺮﻛﺖ HDLﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي 
  ﺑﺮ روي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺮم ﺑﻌﺪ از ﺣﺮارت (metsysoiB)ﺑﻴﻮﺳﻴﺴﺘﻢ 
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  ﻫﻤﻜﺎران  و ﻗﺎﺳﻤﻲ ﺑﺼﻴﺮدﻛﺘﺮ ﺣﻤﻴﺪرﺿﺎ    IMﻻﻛﺘﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارت و ﺗﺸﺨﻴﺺ 
94 
ﻧﻴﺴﻢ آن  ﻛﻪ ﻣﻜﺎ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪ  دﻗﻴﻘﻪ03 ﺑﻤﺪت 65 C°
ﭘﻴﺮوات در ﻣﺠﺎورت ﻻﻛﺘﺎت : ﺑﺎﺷﺪﺑﺪﻳﻦ ﺷﺮح ﻣﻲ
ﻣﻘﺪار . ﺷﺪه ﺑﻪ ﻻﻛﺘﺎت ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ ﮔﺮدد دﻫﻴﺪروژﻧﺎز اﺣﻴﺎء
 ﻴﻦ آﻣﻴﺪ آدﻧﻴﻦ دﻳﻨﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ ﻓﺴﻔﺎتﻣﺼﺮف ﻧﻴﻜﻮﺗ
 (HDAN= etahpsohp editoelcunid enineda edimanitociN)
 ﻦ دﻳﻨﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪــﺪ آدﻧﻴــﻜﻮﺗﻴﻦ آﻣﻴـــﻞ آن ﺑﻪ ﻧﻴـــو ﺗﺒﺪﻳ
 (DAN=ditoelcunid enineda edimanitociN)
ﺑﻪ روش  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ HDLﻣﺘﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ 
  ﺗﻌﻴﻴﻦ  HDANاﺳﭙﻜﺘﺮﻓﺘﻮﻣﺘﺮي ﻣﻴﺰان ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻏﻠﻈﺖ 
ﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﮔﺮدد ﻛﻪ  L/Uﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ . ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻫﺎﻳﻲ از  ﺳﺖ از ﺗﻌﺪاد ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮل ااﻳﻦ واﺣﺪ ﻋﺒﺎرت
ﻲ ﻛﻪ ﻫﺮ دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ ﻳﻚ ﻟﻴﺘﺮ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﺤﺖ ﺑﺮرﺳ HDAN
  .وارد واﻛﻨﺶ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
 ﻛﻪ اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ ﻣﻴﻮﻛﺎردي 1-HDLﺗﺨﻤﻴﻦ ﻣﻴﺰان 
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﻜﻨﻴﻜﻲ ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴﺮد ﻛﻪ ﺑﻪ ﺳﺎدﮔﻲ 
 1-HDLاﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ .  ﺗﺎم اﺳﺖHDLاﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
 دﻗﻴﻘﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻧﻤﻲ ﺷﻮد در 03 ﺑﻤﺪت 65 C° در ﺣﺮارت
  اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ دﻳﮕﺮ  ﻛﻪ ﺗﺤﺖ اﻳﻦ ﺷﺮاﻳﻂ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭼﻬﺎر ﺣﺎﻟﻲ
  
  ﺑﺮاي ﺗﺨﻤﻴﻦ ﻣﻘﺪارﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺎس . ﻴﻦ ﻣﻲ روداز ﺑ
 . ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارت را اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮدﻳﻢHDL ،1-HDL
ﻫﺎي   از ﺗﺴﺖsneveL و S-Kﻫﺎي  ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺴﺖ
  . ﺟﻬﺖ آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪﻣﻦ وﻳﺘﻨﻲ و tset-tآﻣﺎري 
  
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 ﺑﻴﻤﺎر 011 و IM ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 011در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 ﺷﺎﻣﻞ IM ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﮔﺮوه AUﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
 ﺷﺎﻣﻞ AUو ﮔﺮوه %( 62/4) ﻧﻔﺮ 92ﻣﺮد و %( 37/6) ﻧﻔﺮ 18
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺳﻨﻲ . زن ﺑﻮد%( 34/6) ﻧﻔﺮ 84ﻣﺮد و %( 65/4) ﻧﻔﺮ 26
 ﺳﺎل و ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه 95±21 IMﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه 
  .  ﺳﺎل ﺑﻮد26±31 AU
 ﺑﻪ  در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ KPCﻣﺘﻮﺳﻂ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
  AUو در ﮔﺮوه ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ4291±3371 L/U،  IM
 IM در ﮔﺮوه t-HDLﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ .  ﺑﻮد941±481L/U
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ .  ﺑﻮد555±822 AU و در ﮔﺮوه 2541±357
 AU و در ﮔﺮوه 3811±566  IM در ﮔﺮوه1-HDL
  .  ﺑﻮد172±171
  
   در ﻓﺎﺻﻠﻪ ﻫﺎي ﺗﻌﻴﻴﻦ (AU)ار  آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري ﻧﺎﭘﺎﻳﺪ و(IM)  اﻧﻔﺮﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎردﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺻﺪ :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارتﺎز ﻻﻛﺘﺎت دﻫﻴﺪروژﻧ ﺗﺎم ﺑﻪ ﻻﻛﺘﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز ﻧﺴﺒﺖ ﺷﺪه از                   
  HDL   ezinegordyheD etutcaL =HDL
  
 IMﺮوه  در ﮔ1-HDL  ﺑﻪt-HDLﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ 
د ﻛﻪ ﻮ ﺑ2/15±1/93 AU و در ﮔﺮوه 1/72±0/81
ﻧﺴﺒﺖ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻴﻦ  اﺧﺘﻼف اﻳﻦ دو
  ﺪـ ﻣﻲ ﺑﺎﺷ 1-HDL ﺑﻪ t-HDLﺰان ﻧﺴﺒﺖــ و ﻣﻴ IMوﻗﻮع
  
   .(<P0/100)
 ﻛﻤﺘﺮ ﺷﺪه و 1-HDL ﺑﻪ t-HDLﭼﻪ ﻧﺴﺒﺖ  ﻫﺮ
 IM ﻣﻲ ﮔﺮدد، درﺻﺪ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﺰدﻳﻚ 1ﺑﻪ ﻋﺪد 
ﮔﻴﺮﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ ﺑﻪ  ﺮار ﻣﻲﻛﻪ در ﻫﺮ ﮔﺮوه ﻗ
 ﻓﺎﺻﻠﻪ ﻫﺎي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه 
 ﺗﺎم ﺑﻪ HDL  ﻧﺴﺒﺖ
   ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارتHDL
  >1/081/17-1/08  1/16-1/071/15-1/06  1/14-1/051/13-1/04  1/12-1/03  1/11-1/02  1/10-1/01
اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس 
  ﻮﻛﺎردﻴﺣﺎد ﻣ
ﺗﻌﺪاد 
  درﺻﺪ
  01
  001
  62
  29/9
  23
  68/5
  3
  85/3
  41
  36/6
  6
  24/9
  2
  52
  5
  83/5
  0
  0
آﻧﮋﻳﻦ ﺻﺪري 
  ﻧﺎﭘﺎﻳﺪار
ﺗﻌﺪاد 
  درﺻﺪ
  0
  0
  2
  7/01
  5
  31/5
  5
  14/7
  8
  62/4
  8
  75/1
  6
  57
  8
  16/5
  86
  001
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  8831ﺑﻬﺎر / 1، ﺷﻤﺎره 11دوره / ﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮدﮕﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸ
05 
ﻧﺤﻮي ﻛﻪ ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻧﺴﺒﺖ در آﻧﻬﺎ ﻛﻤﺘﺮ از 
ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺴﺒﺖ .  ﻫﺴﺘﻨﺪIM ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 1/01
 اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ ﺑﻄﻮري AU درﺻﺪ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ،ﻓﻮق
 ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 1/08ﻛﻪ در ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﻧﺴﺒﺖ آﻧﻬﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ از 
ﺿﻤﻨﺎ ً. (1ﺪول ﺷﻤﺎره ﺟ ) ﻫﺴﺘﻨﺪAUﺗﻤﺎم اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
 IM در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ KPCدر اﻳﻦ ﮔﺮوه ﺑﻨﺪي ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ رﺳﻴﺪﻳﻢ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ 
 ﺗﻮﺗﺎل ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري KPCاﻳﻦ ﻧﺴﺒﺖ و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
   (.2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ( )<P0/100 )وﺟﻮد دارد
 1-HDL ﺑﻪ t-HPLﺑﻴﻦ ﺗﻌﺪاد ﻟﻴﺪﻫﺎي درﮔﻴﺮ و ﻧﺴﺒﺖ 
 ﺑﻪ اﻳﻦ ﺻﻮرت ﻛﻪ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ .ﺷﺖﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد داارﺗﺒﺎط 
 اﻟﺒﺘﻪ اﻳﻦ .اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺬﻛﻮر، ﺗﻌﺪاد ﻟﻴﺪﻫﺎي درﮔﻴﺮ
  . ﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻲ ﺷAUارﺗﺒﺎط در ﮔﺮوه ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
  
  
ﻻﻛﺘﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز ﻧﺴﺒﺖ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﻠﻔﻴﻖ  :2ﺪول ﺷﻤﺎره ﺟ
ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارت و  ﻻﻛﺘﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز ﺗﺎم ﺑﻪ
 اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎردﺗﺸﺨﻴﺺ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﻨﺎز در 
 
  اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﻴﻮﻛﺎرد: IM
  ﻻﻛﺘﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز: HDL
  ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﻨﺎز: KPC
 
 در اﻓﺮاد 1-HDLﺑﻪ  t-HDLﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ 
 ،evaw-QnoN و evaw-Qﮔﺮوه در دو   IMدﭼﺎر
،  و ﺑﺪون آرﻳﺘﻤﻲIMﮔﺮوه داراي آرﻳﺘﻤﻲ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل 
 ﻪــ و ﺑﺪون ﺑﻠﻮك ﻣﻘﺎﻳﺴIMﮔﺮوه داراي ﺑﻠﻮك ﺑﻪ دﻧﺒﺎل 
  . ﻓﻮق وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ
 ﺑﺎ ﻧﺴﺒﺖ IMارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ 
 .رﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖا 1-HDLﺑﻪ  t-HDL
  
  : ﺑﺤﺚ
ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺛﺎﺑﺖ ﻛﺮد ﻛﺎﻫﺶ ﻧﺴﺒﺖ 
در (  ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارتHDL )1-HDL ﺑﻪ t-HDL
 AU از IM ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ در اﻓﺘﺮاق  IMﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر 
  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﻛﻪ اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ .ﻛﻤﻚ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ
ﻧﺪ  را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮده ﺑﻮد1-HDL
  .(1-7) ﻧﻴﺰ ﺑﺮ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺗﺎﻛﻴﺪ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
 ﺎم ﺗHDLو  KPC  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي
از  IMﺑﻪ ﻋﻠﺖ وﺟﻮد ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﻮﻟﻴﺪ در ﺗﺸﺨﻴﺺ 
  ﻗﺪرت ﻛﻤﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺗﻠﻔﻴﻘﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ
 ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﺎ BM-KPC + DL deppilF
ﺶ ﻧﺴﺒﺖ ﭘﻴﺪا ﻛﺮدن ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺗﻠﻔﻴﻘﻲ ﺟﺪﻳﺪ ﻣﺜﻞ ﻛﺎﻫ
 ﺗﻮﺗﺎل ﺷﺎﻳﺪ  KPC +)elbats taeh(1-HDL/t-HDL
  .ﺑﺘﻮان اﻳﻦ ﻛﻤﺒﻮد را ﺟﺒﺮان ﻛﺮد
 1-HDL ﺑﻪt-HDL در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﺗﻠﻔﻴﻖ ﻧﺴﺒﺖ
  IM ﺗﻮﺗﺎل ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻗﻄﻌﻲ ﺗﺮ KPCو ﻣﻴﺰان
 ﺑﻪ t-HDLاﮔﺮ ﺗﻨﻬﺎ ﻧﺴﺒﺖ دﺳﺖ ﻳﺎﻓﺖ ﺑﺪﻳﻦ ﺻﻮرت ﻛﻪ 
 IM ﺑﺎﺷﺪ اﺣﺘﻤﺎل وﻗﻮع 1/05 ﻛﻤﺘﺮ ﻳﺎ ﻣﺴﺎوي 1-HDL
 ﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ ازﻳ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎKPCﻣﻴﺰان   اﺳﺖ و اﮔﺮ درﺻﺪ28/9
 اﺳﺖ وﻟﻲ در  درﺻﺪ49/1 IMاﺣﺘﻤﺎل وﻗﻮع   ﺑﺎﺷﺪ005
 ﺑﺎﺷﺪ و 1/05ﻛﻪ اﮔﺮ اﻳﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﻛﻤﺘﺮ ﻳﺎ ﻣﺴﺎوي  ﺻﻮرﺗﻲ
    درﺻﺪ89/8  ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺎ اﺣﺘﻤﺎل005 ﻧﻴﺰ ﺑﻴﺸﺘﺮ از KPC
  .را ﭘﻴﺶ ﺑﻴﻨﻲ ﻧﻤﻮد  IMﻣﻲ ﺗﻮان وﻗﻮع
 ﻧﻔﺮ 33  IM ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ011در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از 
 داﺷﺘﻨﺪ ﻛﻪ از اﻳﻦ ﺗﻌﺪاد LU 0001 ﺗﻮﺗﺎل ﻛﻤﺘﺮ از  HDL
 ﺑﻮد 1/15 ﻛﻤﺘﺮ از 1-HDL ﺑﻪ t-HDL ﻧﻔﺮ ﻧﺴﺒﺖ72در 
   ﻛﻤﺘﺮ ازKPC، IM ﻧﻔﺮ از ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ 51و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
 ﻧﻔﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺬﻛﻮر ﻛﻤﺘﺮ 51داﺷﺘﻨﺪ ﻛﻪ در ﻫﺮ  005 LU
 ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﺎ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي اﻳﻦ ﻧﺴﺒﺖ . ﺑﻮد1/15از 
 ﻣﻮارد ﻣﻨﻔﻲ ﻛﺎذب اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي HDL و KPCﺑﻪ ﻫﻤﺮاه 
ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ (  ﺗﺎم HDL وKPC)ﻫﺎي ﺳﺮم  آﻧﺰﻳﻢ
  ﺎﺳﻴﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺـد و ﺑﻪ اﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ ﺑﺮ ﺣﺴ را ﻛﺎﻫﺶ داIM
 ﺗﺎم ﺑﻪ HDL ﻧﺴﺒﺖ KPC
  ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارتHDL
درﺻﺪ ﺗﺸﺨﻴﺺ 
 IM
 %79/7 1/2< 002>
 %89/6 1/3< 003>
 %89/7 1/4< 004>
 %89/8 1/5< 005>
 %89/9 1/6< 006>
 %89/8 1/7< 007>
 %89/8 1/8< 008>
D
wo
ln
ao
ed
 d
orf
m
oj 
nru
.la
ks
mu
a.s
i.c
a r
1 t
1:3
+ 0
40
03
no 
W 
de
en
ds
ya
A 
gu
su
3 t
ht0
02 
71
  ﻫﻤﻜﺎران  و ﻗﺎﺳﻤﻲ ﺑﺼﻴﺮدﻛﺘﺮ ﺣﻤﻴﺪرﺿﺎ    IMﻻﻛﺘﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎز ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارت و ﺗﺸﺨﻴﺺ 
15 
  . اﻓﺰوده ﻣﻲ ﺷﻮدIM
   در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪAU ﻧﻔﺮ از اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 5 
 ﻧﻔﺮ 4 داﺷﺘﻨﺪ ﻛﻪ از اﻳﻦ ﺗﻌﺪاد LU0001 ﺑﻴﺸﺘﺮ از t-HDL
 داﺷﺘﻨﺪ و 1/08 ﺑﻴﺸﺘﺮ از 1-HDL ﺑﻪ t-HDLﻧﺴﺒﺖ 
 LU005 ﺑﻴﺸﺘﺮ از KPC، AU ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 6ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
 1/08 ﻧﻔﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮ از 4 ﻧﻔﺮ ﻧﻴﺰ 6داﺷﺘﻨﺪ ﻛﻪ از اﻳﻦ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﺎ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي اﻳﻦ ﻧﺴﺒﺖ . داﺷﺘﻨﺪ
 ﺗﺎم را ﻛﺎﻫﺶ داد و  HDL وKPCﻣﻮارد ﻣﺜﺒﺖ ﻛﺎذب 
  .دﺑﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻮدن اﻳﻦ ﺗﺴﺖ ﻫﺎ اﻓﺰو
ﭼﻪ ﺗﻌﺪاد  اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮد ﻛﻪ ﻫﺮ
 ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ IM ﻟﻴﺪﻫﺎي درﮔﻴﺮ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
 ﻛﻤﺘﺮ اﺳﺖ ﻳﺎ ﺑﻪ 1-HDL ﺑﻪ t-HDLﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ 
وزه ﺑﺎ ﻣﻴﺰان اﻳﻦ  و ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻧﻜﺮIMﻋﺒﺎرت دﻳﮕﺮ وﺳﻌﺖ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﻧﻴﺰ اﺛﺒﺎت ﺷﺪه ﻛﻪ . ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ
  و1-HDL ،HDL ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي آﻫﺴﺘﻪ رﻫﺶ ﺷﺎﻣﻞ
( 31) ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﻧﺪازه ﻣﻨﻄﻘﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ  DBH
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ از ﻋﺪم ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ وﻗﻮع ﺑﻠﻮك و ﻧﺴﺒﺖ ﻓﻮق 
ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ رﺳﻴﺪ ﻛﻪ آﺳﻴﺐ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺪاﻳﺘﻲ 
.  ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﺎ اﻳﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﻧﺪاردIMﻗﻠﺐ در ﺟﺮﻳﺎن 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻗﺒﻠﻲ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ رﺳﻴﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ 
 1-HDLﻳﺘﻲ ﻗﻠﺐ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺪا
  .(41) ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
 6ﺗﺎ  3 ﺳﺮم HDLﺑﺎ وﺟﻮد اﻳﻨﻜﻪ ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﻣﻘﺪار 
ﮔﺮدد وﻟﻲ ﻃﺮح  روز ﭘﺲ از ﺳﻜﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ
 21 ،1-HDL در اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎ و اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺴﺒﻲ deppilF
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﺎ  . ﺑﻪ وﻗﻮع ﻣﻲ ﭘﻴﻮﻧﺪدIMاز   ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ42ﺗﺎ 
 t-HDL ﺳﺎﻋﺖ اول ﻣﻘﺎدﻳﺮ 84 ﺗﺎ 42ر ﻃﻲ وﺟﻮد اﻳﻨﻜﻪ د
 ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮ و ﻏﻴﺮ ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ 6 ﺗﺎ 3ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ روز  1-HDL و
 ﻣﻘﺎوم HDL )1-HDL ﺑﻪ t-HDLﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ وﻟﻲ ﻧﺴﺒﺖ 
ﺗﺮ از  ﺑﺎﻻﺑﻪ ﻃﻮر واﺿﺢ IMدر اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ( ﺑﻪ ﺣﺮارت
ﻲ ﻳ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺧﻮد ﺗﺎﻛﻴﺪي ﺑﺮ ﺗﻮاﻧﺎAUاﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
  AU   ازIM ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻳﻦ روش اﺑﺘﻜﺎري ﺳﺎده در
ﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺬﻛﻮر در ﻳﺑﻪ ﺑﻴﺎن دﻳﮕﺮ ﺗﻮاﻧﺎ .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 ﺳﺎﻋﺖ اول ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺎﻻﺗﺮ از 84 ﺗﺎ 42 در IMﺗﺸﺨﻴﺺ 
از ﺳﻮي . ﺑﺎﺷﺪ ﻲ ﻣﻲﻳ ﻫﺮ ﻳﻚ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎ1-HDL و t-HDL
 HDLدﻳﮕﺮ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع اﺳﺖ ﻛﻪ 
  ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارت ﻛﻪ روﺷﻲ ﻛﻢ ﻫﺰﻳﻨﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ را 
 اﺳﺘﻔﺎده 1-HDLﺪازه ﮔﻴﺮي ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﺠﺎي اﻧ
  . ﻧﻤﻮد
  
  : ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻛﻪ در ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﺮاﻛﺰ درﻣﺎﻧﻲ 
 و ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺗﺮ HDLﻫﺎي  ﻛﻮﭼﻚ اﻳﺰوآﻧﺰﻳﻢ
  و T ninoporT cificepS caidraC  ﻣﺎﻧﻨﺪIM
   اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي I ninoporT cificepS caidraC
 1-HDLﮔﻴﺮي ﻛﻪ روش اﻧﺪازه ﻲ ﻳﻧﻤﻲ ﺷﻮﻧﺪ و از آﻧﺠﺎ
، ارزان و در ﻪ روش ﺣﺮارت دادن ﺳﺮم ﺑﺴﻴﺎر راﺣﺖﺑ
دﺳﺘﺮس ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﺗﻮان در ﻫﻤﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺸﻜﻮك ﺑﻪ 
 ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﺣﺮارت HDL، t-HDL و KPC ﻋﻼوه ﺑﺮ IM
را اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮد و ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ و وﻳﮋﮔﻲ ( 1-HDL)
  .  ﺑﺎﻻ ﺑﺮدIM رادر ﺗﺸﺨﻴﺺ  t-HDL و  KPC
 
 :ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
 ﻧﻮﻳـﺴﻨﺪﮔﺎن از ﭘﺮﺳـﻨﻞ ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن اﻛﺒﺎﺗـﺎن ﺑﺪﻳﻨﻮﺳﻴﻠﻪ
ﻫﻤﺪان ﻛﻪ در اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻫﻤﻜـﺎري داﺷـﺘﻪ اﻧـﺪ ﺗـﺸﻜﺮ و 
  .ﻗﺪرداﻧﻲ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
    
  :ﻣﻨﺎﺑﻊ
 lacinilc s'yrneH .BJ yrneH :nI .ygolomyznE lacinilC .ytraC .P treboR ,RJ maharbA .Z fiaN .1
 :p .7002 ;srednuaS :aihpledalihP .de ts12 .sdohtem yrotarobal yb tnemeganam dna sisongaid
 .06-852
 dna sisongaid lacinilc s'yrneH .BJ yrneH :nI .noitcnuf dna yrujni caidrac fo noitaulavE .L yaJ .2
 .72-912 :p .7002 ;srednuaS :aihpledalihP .de ts12 ,sdohtem yrotarobal yb tnemeganam
 emyzneosi esanegordyhed etatcaL .T gniR ,J nesreteP-relloM ,P nesneroS ,N nesrednA-hgoF .3
 .4-192 :)5(02 ;2891 .mehcoiB nilC mehC nilC J .noitcrafni laidracoym fo sisongaid eht ni 1
D
wo
ln
ao
ed
 d
orf
m
oj 
nru
.la
ks
mu
a.s
i.c
a r
1 t
1:3
+ 0
40
03
no 
W 
de
en
ds
ya
A 
gu
su
3 t
ht0
02 
71
ﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣﮕدﺮﻛﺮﻬﺷ ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎ / هرود11 هرﺎﻤﺷ ،1 / رﺎﻬﺑ1388  
 52
4. Ladi RN, Hollaar L, Sovereign JH, van der Laarse A. Quantization of cumulative release of 
lactate dehydrogenase isoenzyme-1 in plasma of patients with acute myocardial infarction using 
a commercially available test. Clin Physiol Biochem. 1990; 8(5): 250-5.  
5. Rotenberg Z, Davidson E, Weinberger I, Fuchs J, Sperling O, Agmon J. The efficiency of 
lactate dehydrogenase isoenzyme determination for the diagnosis of acute myocardial 
infarction. Arch Pathol Lab Med. 1988; 112(9): 895-7. 
6. Antman EM, Braunwald E. ST-segment elevation myocardial infarction. In: Kasper DL, 
Braunwald E, Fauci AS. Harrison‘s principles of internal medicin. 16th Ed. NewYork: McGraw-
Hill; 2005. p: 1450-1. 
7. Weidner N. Laboratory diagnosis of acute myocardial infarct: usefulness of determination of 
lactate dehydrogenase (LDH)-1 level and of ratio of LDH-1 to total LDH. Arch Pathol Lab 
Med. 1982; 106(8): 375-7. 
8. Liu F, Belding R, Usategui-Gomez M, Reynoso G. Immunochemical determination of LDH-
1. Am J Clin Pathol. 1981; 75(5): 701-7.  
9. Prognostic value of myocardial lactate dehydrogenase subunit ratio in heart transplant 
recipients. J Heart Lung Transplant.1998; 17(10): 959-68.  
10. Changes in plasma LDH isoenzymes in rats during hypoxia and its recovery stage. Masui. 
1992; 41(9): 1455-60.  
11. Kikuchi Y, Kita T, Furuya K, Kato K. Lactic dehydrogenase isozyme patterns and alpha-
hydroxybutyrate dehydrogenase activities in serum from newborns, patients with ovarian cancer 
or myocardial infarction. Cancer Biochem Biophys. 1988; 10(2): 125-9. 
12. Libby P, Bonow RO. Approch to the patient with chest pain. In: Braunwald E, Zipes DP, 
Libby P, Libby BZ. Braunwald`s heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 7th ed. 
Philadelphia: Saunders; 2005. p: 1132-4.  
13. Bruschke AV, van der Laarse A, van der Wall EE. Assessment of the size of acute 
myocardial infaction. I: Biochemical methods. Cleve Clin J Med. 1990 Sep; 57(6): 547-50.  
14. Herrmann G, Crotet V, Maly P, Sasse D. Microquantitative determination of LDH 
isoenzymes in the myocardial & conducting system. Histochem J. 1994 Jul; 26(7): 597-600. 
D
ow
nl
oa
de
d 
fro
m
 jo
urn
al.
sk
um
s.a
c.i
r a
t 1
3:1
0 +
04
30
 on
 W
ed
ne
sd
ay
 A
ug
us
t 3
0th
 20
17
